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Se estima que en todo el mundo viven aproximadamente 34 millones de 
personas con el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH/HIV); con un 
aumento de aproximadamente el 17% en los últimos 15 años, esto debido 
especialmente a un  aumento de la sobrevida por el acceso a terapia 
antirretroviral avanzada, más que al aumento de nuevas infecciones. 
 
Las infecciones oportunistas en pacientes con VIH/SIDA, son las responsables 
de gran parte de los casos de diarrea, especialmente en pacientes sin terapia 
antirretroviral; la enfermedad diarreica está asociada con una menor 
supervivencia y empeoramiento de la calidad de vida del paciente. El riesgo 
acumulado para la diarrea crónica después del desarrollo de SIDA aumenta de 
48,5% en el primer año a 95,6% en el tercer año. Teniendo en cuenta lo 
anterior, varios estudios relacionados con diarrea en pacientes con VIH, 
evidencian que el 40% a 80% de éstos se deben a patógenos oportunistas. 
Dentro de estos agentes los más frecuentes son en primer lugar de tipo 
parasitario, seguido por el  origen bacteriano, virus, hongos y micobacterias; 
cuya prevalencia varía según el lugar del estudio. 
 
Se presenta un estudio descriptivo transversal y prospectivo, diseñado con el 
objetivo de describir el perfil clínico, microbiológico y parasicológico de los 
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pacientes con diarrea y VIH/sida y sus factores asociados. Hospital General de 
Barranquilla, periodo  junio a diciembre  de 2017. 
 
Se logró identificar el microorganismo causal en el 49.1%; de estos el mas 
frecuente fue el Cryptosporidium spp. con el 34%, seguido de Blastocystis 
hominis 30%,  Isospora belli 14%, Strongyloides stercoralis 10%, Giardia 
lamblia 10%, Levaduras 8%, Entamoeba coli 6%, Entamoeba histolytica 4%, 





Para el año 2016, cerca de 36,7 millones (32,2 a 38,8 millones) de personas 
vivían con VIH, en el mundo. La incidencia de infección por VIH, aunque en 
declive desde 2001, alcanzó los 2,3 millones (1,9 a 2,7 millones), este declive 
también se ha observado en relación a la mortalidad relacionada con el Sida 
siendo para el 2001  de 1,6 millones (1,4 a 1,9 millones) y al 20016   de 1.0 
millones de personas (1). Sin embargo, esta disminución, debida principalmente 
a la introducción del tratamiento con fármacos antirretrovirales en los pacientes 
infectados, no es homogénea en todo el mundo. En efecto, se registra que en la 
mayoría de los países del mundo, incluida Colombia, el declive fue inferior al 
25%, en comparación con el 2005, mientras que en otros se registra como 
superior al 50% (2,3). 
 
Esta pandemia se ha propagado a todos los continentes y países 
representando la infección más importante en la historia de la humanidad. EL 
90% de los afectados se distribuye en países en vías de desarrollo (4,5). Según 
Onusida Colombia, en el país existen más de 48000 casos;  los departamentos 
con más concentración de infectados por el virus son Antioquia, Atlántico, Norte 
de Santander, Caldas, Quindío y Valle; además es alarmante como la infección 
gana terreno entre la población joven, ya que la mayoría de los casos se 
concentran entre los 18 a 30 años de edad y la relación hombre mujer es de 
3:1; igualmente alarmante es que el 98% de lo casos se relacione con 
 
12 
transmisión sexual, así estos datos posicionan al país en el tercer lugar a nivel 
de Latinoamérica, antecedidos por Brasil y México (6). 
 
Los cuadros diarreicos agudos y crónicos son entidades comunes en la 
infección por el VIH, incluso siendo enfermedades definitorias de Síndrome de 
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) cuando ocurre por algunos patógenos en 
específico. Algunos estudios sobre la hospitalización en estos pacientes han 
demostrado que las enfermedades gastrointestinales entre ellas la diarrea, 
constituyen la principal causa de hospitalización de pacientes de 41 años 
aproximadamente (24 por 1.000 personas por año) (7). La diarrea en VIH se 
produce en casi el 90% de los casos en países en desarrollo que, cuando no se 
tratan, es una causa importante de morbilidad y mortalidad asociada a los 
trastornos hidroelectrolíticos y a la pérdida de peso que supone (8); se afirma 
que ésta ha demostrado ser una entidad predictora independiente de la muerte 
en esta población (9).  
 
En los Estados Unidos, una gran proporción de pacientes con VIH sufren de 
diarrea en algún momento del transcurso de su enfermedad (10) y en países 
subdesarrollados es la 2da causa de diagnóstico de infección por VIH dado que 
muchos pacientes debutan en ese momento con alguna enfermedad 
oportunista (11).  Estudios muestran que hasta el 40% de los pacientes con 
infección por VIH informan al menos un episodio de diarrea en un mes, y 
aproximadamente una cuarta parte de los pacientes experimentan diarrea 
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crónica en algún momento dado (12).  En Colombia según el último reporte de 
la cuenta de Alto Costo del año 2015, la diarrea constituye la sexta enfermedad 
más frecuente definitoria de SIDA (13). 
 
Varios grupos de patógenos como bacterias, hongos, parásitos y virus se 
informan como las etiologías responsables de la diarrea; los parásitos son la 
causa más común de diarrea, especialmente en países en desarrollo; entre los 
parásitos más frecuentes se encuentran el Cryptosporidium, microsporidia, 
Cyclospora e Isospora, los cuales constituyen la causa más importante de 
diarrea en pacientes con VIH, y la severidad dicha infección va a estar 
directamente asociada a la intensidad de la inmunosupresión. A nivel 
internacional, en diversos estudios se refieren a los microsporidios como los 
microorganismos más prevalentes en pacientes positivos para VIH, con valores 
variables; Kotler, et al. (14), refieren 39% en Estados unidos, Kaminski, et 
al. (15), 25% en Honduras (16), mientras que Botero, et al. (17), refieren 3,9 % 
en Colombia.  En cuanto al Cryptosporidium en un estudio en Perú fue 
detectado como el más prevalente siendo el germen aislado en el 23% de los 
pacientes con diarrea y VIH (18); similar a este comportamiento en Cartagena el 
23,7% tiene este agente como el principal causante de diarrea en ese mismo 
tipo de pacientes (19). 
 
Aunque los pacientes VIH no tienen un mayor riesgo de desarrollar diarrea 
aguda por agentes bacterianos en comparación con los individuos sanos, la 
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diarrea causada por patógenos comunes, tales como Salmonella y 
Campylobacter jejuni, corre un curso clínico más virulento e invasiva en 
pacientes infectados por el VIH. Otros organismos tales como la Escherichia 
coli, Shigella spp, y Clostridium difficile se han descrito como agentes 
patógenos causantes comunes de diarrea infecciosa entre los individuos 
infectados por el VIH (11).  Por otra parte se  ha informado que los hongos 
causan diarrea en los pacientes VIH, la histoplasmosis es el hongo más común 
y requiere hospitalización, son limitados los estudios en relación a este tipo de 
agente asociados a diarrea en paciente VIH. En cuanto a virus, el 
Citomegalovirus es uno de los más comunes y potencialmente serios patógenos 
oportunistas en pacientes con VIH que causan compromiso gastrointestinal; se 
ha descrito su presencia en el 13.1% de pacientes con VIH/SIDA (20).  
 
El estudio de Florez en Bogota reporta una prevalencia de parasitosis en el 
59,1% de los cuales el 27,9% presentaron más de un parásito o poliparasitismo 
(21), en Brasil la prevalencia fue del 27%, la etiología parasitaria alcanzó el 52% 
comparada con el 42% en pacientes sin VIH (22); en América Latina la 
parasitosis más frecuente fue por la Cryptosporidiasis (18.9%), seguida por 
isosporidiasis (10.6%), giardiasis (8.3%) y strongyloidiasis (6.9%) (23).  
 
Sorto et al en su descripción del perfil parasitológico reportó que los agentes 
más frecuentemente identificados fueron Blastocystis hominis (22%), 
Cryptosporidium spp. (17%), Strongyloides stercoralis (9.4%), Isospora belli 
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(6.3%), y Giardia lamblia (4.2%); en menor frecuencia se identificaron 
uncinarias del humano y Trichomonas hominis (3.1%, cada uno); Entamoeba 
histolytica, Cyclospora cayetanensis y Ascaris lumbricoides (2.1%, cada uno); 
Trichuris trichiura y Taenia spp. (1%, cada uno); en 14 pacientes (21.2%), se 
identificaron comensales, en 5 muestras de heces (5.2%) sólo se identificaron 
levaduras (16). 
 
Hoy en día existe un interés creciente en la identificación de los principales 
patógenos responsables del cuadro diarreico, no solo por las implicaciones en 
la morbimortalidad y calidad de vida de los pacientes con VIH/SIDA, sino 
también por los cambios continuos de la triada huésped, medio ambiente y 
agente, en el cual los agentes etiológicos se adaptan generando nuevos retos 
para su manejo. Conocer el perfil microbiológico y parasitario del paciente con 
diarrea y VIH enriquecerá el conocimiento del perfil epidemiológico que abarca 
esta problemática que constituye la base para definir y actualizar los protocolos 
y guías de manejo de este tipo de pacientes,  por lo que su contribución a la 
comunidad científica e institucional es de gran magnitud. En razón de lo anterior 
se plantea el siguiente interrogante: 
 
¿Cuál es la caracterización de los pacientes con diarrea y VIH/sida y sus 





1.1  OBJETIVOS 
 
1.1.1 Objetivo General. Describir cual es la caracterización de los  pacientes 
con diarrea y VIH/sida en el   hospital general de Barranquilla,  periodo junio a 
diciembre 2017 
 
1.1.2 Objetivos Específicos. 
 Determinar los aspectos sociodemográficos tales como edad, sexo y nivel 
socioeconómico de los pacientes con diarrea y VIH. 
 Caracterizar los pacientes con diarrea y VIH según el estadio clínico del 
VIH tiempo de diagnóstico del VIH, CD4 al ingreso al servicio de 
urgencias, carga viral al ingreso al servicio de urgencias, tratamiento 
antirretroviral y estado nutricional (IMC). 
 Especificar el porcentaje de diarrea infecciosa y no infecciosa en los 











2. MARCO TEÓRICO 
 
2.1 DIARREA EN VIH 
 
La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) tiene una 
evolución crónica que afecta el sistema inmunitario de la persona, y que, en 
ausencia de tratamiento, lleva al desarrollo de sida y a la muerte (7). VIH El 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) es un retrovirus del género 
Lentivirus, considerado así por su lento proceso para replicarse, ataca el 
sistema inmunitario y debilita las defensas, ocasionando la presencia de 
infecciones y algunos tipos de cáncer. A medida que el virus destruye las 
células inmunitarias, la persona infectada se va volviendo gradualmente 
inmunodeficiente. La función inmunitaria se suele medir mediante el recuento 
de células CD4. La inmunodeficiencia ocasiona una mayor sensibilidad a muy 
diversas infecciones y enfermedades que las personas con un sistema 
inmunitario saludable pueden combatir (7). 
 
Los cuadros diarreicos agudos y crónicos son entidades comunes en la 
infección por el Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH), incluso siendo 
enfermedades definitorias de Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) 




2.1.1 Diagnóstico de diarrea en el paciente VIH. El algoritmo básico para el 
diagnóstico y evaluación de la diarrea en pacientes con VIH es similar al 
examen de diarrea en el huésped inmunocompetente y comienza con una 
historia clínica completa. Esta incluye la duración de la diarrea, síntomas 
constitucionales y sistémicos, presencia de o severidad del dolor abdominal, y 
preguntas sobre las características de diarrea (por ejemplo, volumen grande 
versus pequeño, poco frecuente o nocturna versus frecuente) para ayudar a 
localizar la fuente y reducir el diagnóstico diferencial (22). 
 
Clásicamente, la diarrea del intestino delgado se presenta como voluminoso y 
acuoso, ocasionalmente asociados con la pérdida de peso, así como signos y 
síntomas de malabsorción. Pueden aparecer hinchazón, náuseas y cólicos. La 
diarrea de intestino grueso típicamente se caracteriza por la presencia de 
evacuaciones intestinales. Si hay inflamación del recto y el ano, los pacientes 
pueden describir tenesmo y defecación dolorosa, que puede estar asociado con 
la hematoquezia.  El examen físico y antecedentes médicos de un paciente con 
el VIH y la diarrea pueden ayudar a evaluar la cronicidad de la diarrea y la 
gravedad de la enfermedad y, por lo tanto, diagnóstico diferencial (22).  
 
Pruebas Diagnósticas. Las pruebas diagnósticas recomendadas en todos los 
pacientes son: hemograma, VSG, bioquímica de sangre completa (incluidos 
proteinograma, calcio, hierro, ácido fólico, vitamina B12 y protrombina), orina 
elemental, coprocultivo, examen para detección de huevos y parásitos en heces 
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(test para detectar Ag de Giardia, si se dispone de él), determinación de sangre 
oculta, leucocitos y grasa en heces (28-29). 
 
El hemograma puede detectar la presencia de anemia (ferropénica, por 
pérdidas hemáticas o déficit de absorción; macrocítica, por déficit de vitamina 
B12 o folatos), leucocitosis (inflamación) y eosinofilia infestación por parásitos, 
linfoma, colagenosis, gastroenteritis eosinofílica y alergias). Puede haber 
hipocolesterolemia (malabsorción grasa), hipoproteinemia (malabsorción o 
pérdida de proteínas), hipocalcemia (malabsorción de vitamina D) o 
hipoprotrombinemia (malabsorción de vitamina K). La VSG es un marcador de 
inflamación activa (29).  
 
La diarrea en el paciente con VIH tiene causas no infecciosas, como 
enteropatía idiopática o diarrea inducida por el fármaco en la era de la terapia 
HAART, y las causas infecciosas, muchas de ellas oportunistas debido a 
alteraciones en el sistema inmunitario de la mucosa. Aparte de agentes 
patógenos infecciosos, la diarrea en pacientes con SIDA puede ser causada por 
neoplasias (por ejemplo, linfoma, sarcoma de Kaposi) o enfermedad 
pancreática. Sin embargo, hay una falta de estudios prospectivos controlados 
en cuanto a la etiología de la diarrea asociada al VIH en los países con la mayor 




Perfil microbiológico y parasitario. En los pacientes con VIH/SIDA los 
cuadros diarreicos representan un reto diagnóstico ya que no solo son 
causados por agentes comunes, sino que también se extiende a patógenos que 
sólo ocurre en este tipo de pacientes. En los pacientes con menos de 50 
linfocitos CD4 aumenta la probabilidad de desarrollar diarrea hasta en un 48.5% 
en un año y 74.3% a los dos (27). La OMS la define como la expulsión de tres o 
más deposiciones líquidas un aumento en el volumen o el contenido líquido de 
las deposiciones, cambios en la consistencia y aumento en la frecuencia de las 
deposiciones. Se clasifica por tiempo de evolución en aguda si dura hasta 14 
días, persistente si la duración es de 14 a 28 días y crónica si el tiempo es 
mayor a 28 días (31).  Se ha estimado que entre 30% y 50% de los pacientes 
con síndrome de inmunodeficiencia adquirida en Estados Unidos y 90% de 
pacientes en Haití y África sufren de diarrea crónica, y son los protozoos 
intestinales formadores de esporas (Cryptosporidium sp., Cyclospora sp., 
Isospora belli y microsporidios), los patógenos mayormente implicados en 
diarrea grave y síndrome de mala absorción. Kumar et al en su estudio reporta 
que La mayoría (60,39%) de los casos seropositivos para el VIH tenían diarrea 
crónica (32). 
 
Se habla de diarrea infecciosa cuando ésta es originada por algún 
microorganismo ya sea bacteria, protozoario, virus u hongo acompañándose 
frecuentemente de náusea, vómito, fiebre o espasmos abdominales. Se puede 
identificar el agente causal hasta en el 80% de los casos y el conocimiento de 
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los principales agentes etiológicos ayuda a reducir la morbilidad y mortalidad de 
la infección (24).  
 
2.1.2 Diarrea causada por parásitos. Infecciones como cryptosporidiasis 
ocurren con más frecuencia en pacientes infectados con VIH que en individuos 
sanos; algunos agentes como Mycobacterium Avium complex (MAC), Isospora 
spp y Cyclospora spp producen diarrea casi exclusivamente en pacientes 
seropositivos para VIH. La causa de estas infecciones, se debe a que el VIH 
tiene un impacto en el aparato digestivo, en particular en intestino, durante 
todos los estadios de la infección. Siendo el intestino el sitio donde existe mayor 
depleción de linfocitos CD 4, además de que la replicación viral causa cambios 
en la interfase celular existente en las mucosas y altera la fisiología de la flora 
residente. En cambio, las infecciones por Clostridium Difficile, Shigella, E. coli y 
Campylobacter ocurren independientemente de la condición del paciente (27). 
 
Varias series de estudios han identificado que los pacientes con VIH que 
presentan diarrea, son causados en gran proporción por parásitos debido a que 
microorganismos como Cryptosporidium parvum, Microsporidium, Cyclospora 
cayetanensis e Isospora belli son los principales causantes de diarrea en 
pacientes con VIH. Aunque se ha reportado que Blastocysistis es una causa 
importante de diarrea. Otros parásitos más comunes en contexto general como 
Giardia lamblia, Entamoeba histolytica, Strongyloides stercoralis, Ascaris 
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lumbricoides y Ancylostoma duodenale tienen menos importancia 
epidemiológica (33). 
 
Cryptosporidium. ha emergido como consecuencia de la aparición del SIDA. 
En presencia de alteraciones de la inmunidad, en particular de los linfocitos + 
CD 4, Cryptosporidium puede generar afectación crónica e incluso la muerte del 
paciente (27). Se ha reportado una mayor incidencia de infecciones por este 
parásito al comienzo y durante la temporada de tormentas, así como un ligero 
pico estacional en el otoño. La cría de ganado, cabras y posiblemente ovejas, 
ha sido relacionada con brotes en humanos (27). En individuos 
inmunodeprimidos, la frecuencia y la sintomatología de la infección disminuye al 
iniciar TAR. En modelos in vitro e in vivo se ha demostrado que los inhibidores 
de la proteasa, como ritonavir, indinavir, y saquinavir además de inhibir la 
replicación del VIH poseen actividad contra Cryptosporidium lo que convierte a 
la TAR en el tratamiento ideal (34). En pacientes VIH/SIDA, ocasiona cuadros 
más graves y prolongados.  Las manifestaciones clínicas y la aparición de 
complicaciones extraintestinales dependerán del recuento de linfocitos CD4 
cuando este número es superior a 200 células la infección se autolimita; si este 
valor se encuentra entre 50 y 100 células se vuelve crónica e inclusive 
extenderse extraintestinalmente, y cuando el número es inferior a 50 el curso de 




Isospora belli. es un parásito intestinal referida como coccidia, la infección 
resulta de la ingesta de ooquistes esporulados en agua o alimentos 
contaminados.  En pacientes inmunodeprimidas causa diarreas crónicas con 
síndrome de desgaste físico. Afecta principalmente intestino delgado y a veces 
se extiende hasta colon. Este patógeno es definitorio de SIDA. Ocasionalmente 
causa enfermedad biliar (27). 
 
Blastocystis. es uno de los parásitos con mayor distribución mundial que se 
trasmite por la vía fecal–oral. Existen 9 subtipos de acuerdo a su ARN, los 
reservorios más comunes son pájaros y primates. La infección se atribuye 
generalmente a pobre higiene, exposición a los animales ya mencionados, 
consumo de carne y agua contaminada. En cuanto a los signos y síntomas más 
comunes de Blastocystis son la diarrea y el dolor abdominal, además de 
síntomas inespecíficos como náusea, anorexia y flatulencias (27). 
 
Cyclospora cayetanensis. una coccidia de la familia Eimeriidae se adquiere 
con la ingestión de agua o alimentos contaminados. Sus ooquistes son muy 
resistentes y sobreviven a diversas condiciones ambientales incluso a la 
congelación, la esporulación es necesaria para la infección y requiere al menos 
7 días fuera del hospedero. La ciclosporiasis es una reconocida infección 
oportunista en pacientes con VIH y otras condiciones de inmunosupresión. Esta 
enfermedad puede comprometer la vida en pacientes inmunocomprometidos, la 
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diarrea tiende a ser más severa, prolongada y con pérdida de peso con mayor 
frecuencia en pacientes con SIDA (27). 
 
2.1.3 Diarrea causada por bacterias. Aunque los pacientes infectados por el 
VIH no tienen un mayor riesgo de desarrollar diarrea aguda de agentes 
bacterianos en comparación con los individuos sanos, la diarrea causada por 
patógenos comunes, tales como Salmonella y Campylobacter jejuni, corre un 
curso clínico más virulento e invasiva en pacientes infectados por el VIH. 
Además de Salmonella y Campylobacter spp conduce a la infección prolongada 
y enfermedad invasiva, otros organismos tales como patógena Escherichia coli, 
Shigella spp, y Clostridium difficile se han descrito como agentes patógenos 
causantes comunes de diarrea infecciosa entre los individuos infectados por el 
VIH.  C. difficile incluso se ha informado de que la causa más común de diarrea 
bacteriana reconocida entre las personas infectadas por el VIH (35).  
 
Siddharth et al en su estudio detectó bacterias en el 25,93% de los pacientes 
con VIH reclutados. El aislamiento bacteriano más común fue E. coli aislado en 
el 18,51% de los pacientes (36), a diferencia de Garcia y cols quienes reportan 
una prevalencia en su estudio de 42% (37) en Lima Perú. Si bien la especie 
bacteriana patógena entérica más común encontrada en los individuos VIH-
positivos son Campylobacter, Salmonella, y Shigella flexneri, Siddarhth reporta 




Campylobacter spp: La Infección del torrente sanguíneo causada por 
Campylobacter es una condición rara y se produce principalmente en pacientes 
con deficiencia inmune, hipogammaglobulinemia, infección por VIH, cáncer, y 
trasplante de órganos sólidos.  Curiosamente, Campylobacter bacteriemia se ha 
informado que tienen un origen  extraintestinal en aproximadamente el 30% de 
los casos; sin embargo, la fuente más común de bacteriemia se encuentra intra-
abdominal. Características clínicas incluyen fiebre como el síntoma clínico más 
común, seguido por dolor abdominal y diarrea, así como quejas de menos 
frecuentes, tales como síntomas respiratorios y daño de tejidos blandos (35). 
 
Salmonella spp: La Infección del torrente sanguíneo con no tifoidea Salmonella 
infección ha sido reportado en los receptores de trasplante de corazón.  Los 
casos de infección con no tifoidea Salmonella, agentes patógenos transmitidos 
por los alimentos que causa gastroenteritis, bacteriemia, y la infección 
metastásico focal, también se han reportado en pacientes después de un 
trasplante renal. La presentación clínica de no tifoidea Salmonella infección en 
los receptores de trasplante de órganos sólidos, incluyendo enteritis febril e 
infección del torrente sanguíneo, difiere de la observada en huéspedes 
inmunocompetentes, donde Salmonella suele causar infección gastrointestinal 
no febriles (35).  
 
Chlamydia trachomatis: La Ulcerosa Rectocolitis imitando el cuadro clínico de 
la enfermedad de Crohn en pacientes infectados por el VIH rara vez puede 
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también ser causada por la infección de la mucosa intestinal debido a venerum 
linfogranuloma causada por serotipos L1 a L3 de Chlamydia trachomatis, que 
está resurgiendo en la actualidad como una enfermedad de transmisión sexual. 
El diagnóstico de la diarrea bacteriana puede ser fácilmente establecida por 
cultivos de heces y cultivos de sangre debido a la alta tasa de bacteriemia en 
estos pacientes. El tratamiento antimicrobiano se debe administrar de acuerdo 
con la identificación de los organismos específicos por cultivo, así como las 
tasas de resistencia locales (35). 
 
Mycobacterium spp: La Infecciones micobacterianas con Mycobacterium 
tuberculosis y micobacterias no tuberculosas (por ejemplo, Mycobacterium 
avium) pueden causar infecciones gastrointestinales que se presentan con 
diarrea en la inmunosupresión asociada al VIH. En contraste con las infecciones 
con M. tuberculosis, que rara vez presente con diarrea, diarrea es una 
característica común en las infecciones con los miembros de la M avium 
complejo. Diseminada M. avium compleja enfermedad es la infección bacteriana 
oportunista más común en el SIDA en estadio avanzado. Aunque la tasa de M. 
avium infección complejo ha disminuido en la era del TARGA, los pacientes con 
recuentos bajos de CD4 se mantienen en un mayor riesgo. La presentación 
clínica de avium M enfermedad compleja incluye fiebre, pérdida de peso, 
sudores nocturnos, fatiga y diarrea acuosa, por lo general sin células blancas de 
la sangre fecal malabsorción, linfadenopatía, organomegalia, anemia, y niveles 
elevados de enzimas hepáticas; Sin embargo, todos estos síntomas también 
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pueden ocurrir durante el curso de la infección por VIH ya sea como un síntoma 
de la infección por VIH en estadio avanzado o con otras infecciones 
oportunistas. Los síntomas abdominales, como el dolor y la diarrea, han sido 
reportados en un cuarto a un tercio de los pacientes con M avium enfermedad 
compleja. El diagnóstico puede establecerse por biopsia endoscópica. biopsias 
del intestino delgado pueden mostrar macrófagos cargados de bacilos 
acidorresistentes, similar a la enfermedad de Whipple. Avium M infección 
también puede ser revelada por los cultivos de sangre y de heces, aunque no 
se han sugerido cultivos de heces para ser útil cuando los cultivos de sangre 
son negativos (35). 
 
Siddharth et al reporta que el Mycobacterium tuberculosis fue aislado de un 
paciente (3,7%) (36), similar a Awole, et al quien notifica una prevalencia de 3% 
para micobacterias sp. en pacientes con diarrea con VIH (38). En Bogotá, 
Murcia y cols en su estudio de micobacterias en pacientes con VIH/SIDA, 
determinaron una prevalencia de 5.6% (39). 
 
Clostridium difficile: Clostridium difficile  es una bacteria formadora de 
esporas gram-positiva. Cepas productoras de toxina A y / o toxina B pueden 
causar colitis y diarrea. C. difficile es una infección nosocomial común cuando 
los pacientes hospitalizados se infectan con las esporas, que a menudo 
contaminan el ambiente hospitalario y las manos o instrumentos de 
trabajadores de la salud. Las esporas de C. difficile son resistentes a los 
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desinfectantes a base de alcohol y pueden sobrevivir en el ambiente por hasta 6 
meses. Los factores de riesgo para C difficile infección (CDI) son una terapia 
antibiótica anterior alterar la microbiota normal, intestinal y su resistencia a la 
colonización a patógenos, fármacos supresores de ácidos, inhibidores de la 
bomba especialmente de protones, la edad avanzada, enfermedades 
subyacentes graves, la cirugía, y una quimioterapia anterior. El huéspedes 
inmunocomprometidos son más susceptibles a las infecciones por C. difficile y 
tienen un mayor riesgo de manifestaciones graves de esta infección. El riesgo 
depende de la enfermedad subyacente, la modalidad de la inmunosupresión y 
el medio ambiente. Hipervirulentos C difficile cepas como BI-NAP1-O27 pueden 
causar epidemias locales en los hospitales y están asociados con un aumento 
de la mortalidad de CDI (27,29).  
 
Debido a hospitalizaciones frecuentes y la exposición a los antibióticos, C 
difficile se ha informado de que el patógeno bacteriano más común que causa 
la diarrea infecciosa en pacientes infectados por el VIH (35). Este germen es la 
causa de colitis pseudomembranosa que puede progresar a megacolon tóxico 
en infecciones graves. Clostridium difficile es más común en pacientes con 
SIDA (recuento de linfocitos T CD4 \ 50 células / mm3). En un estudio de la 
incidencia de diarrea bacteriana en pacientes con el VIH, Clostridium difficile fue 
el más identificado como etiológico representando el 53.6% (40). Haines, Ch et 
al en su estudio de cohorte determinaron una tasa de incidencia del CDI de 7,5 
casos por 1000 personas-año en 2003 y de 6,8 casos por 1000 Persona-año en 
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2010; en su análisis multivariante sugirió que los individuos con recuento de 
células CD4 + de 50 células / ml o menos están en el riesgo más alto para CDI 
(35).  
  
2.1.4 Diarrea causada por Virus.  
Citomegalovirus: En pacientes con VIH, el virus que frecuentemente produce 
diarrea es el Citomegalovirus (CMV), pueden causar enteritis, a menudo 
crónicas y en ocasiones graves con hemorragia intestinal importante. 
Adenovirus, astrovirus y picornavirus con frecuencia causan diarreas 
persistentes. Citomegalovirus La prevalencia de esta infección en varones 
homosexuales es más elevada que en los heterosexuales (94 y 54%, 
respectivamente); sin embargo, la enfermedad por CMV aparece sólo en el 7% 
de los pacientes con infección por el VIH, y las manifestaciones 
gastrointestinales en el 2,5%. Cuando los linfocitos CD4 disminuyen por debajo 
de 100/μl, se reactiva la infección por CMV y en el colon se producen unas 
lesiones ulceradas y una infiltración neutrofílica de células endoteliales con 
presencia de endarteritis de pequeño vaso. La infección entérica se manifiesta 
por diarrea, muchas veces sanguinolenta, fiebre en el 50% de los casos y dolor 
en hemiabdomen inferior. La clínica puede durar semanas y ocasionalmente 
puede producirse una perforación o graves complicaciones hemorrágicas (31). 
 
Herpes simple: El 20-30% de los varones homosexuales con clínica de proctitis 
presentan infección anorrectal por este virus (tipo 2 en más del 90% de los 
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casos). La reactivación de este virus es más frecuente cuando los linfocitos 
CD4 son inferiores a 50/μl. La proctitis herpética se caracteriza, además, por 
dificultad urinaria, parestesias, neuralgia e impotencia. Las vesículas rectales 
pueden ser focales o formar úlceras confluentes. Otros virus como rotavirus y 
norovirus no difieren de la población general (31). 
 
2.2 FACTORES ASOCIADOS A LA DIARREA EN EL PACIENTE VIH 
 
Los procesos diarreicos tienen unos factores asociados, los cuales han sido 
documentados por los diferentes estudios analíticos, que, si bien son escasos, 
proporcionan una valiosa información epidemiológica, como los factores 
sociodemográficos, estatus clínico del paciente con VIH.  
 
2.2.1 Factores sociodemográficos.  Entre dichos factores se encuentra el 
sexo y la edad; al respecto Chincha M et al reportan que los casos de diarrea 
eran más propensos a ser mujeres (P =0,013), mayores de 45 años (P = 0,002), 
divorciados o separados (P = 0,006) tener acceso inadecuado a instalaciones 
de saneamiento (P = 0,045), y aún no iniciado en ART (P < 0,001). En su 
análisis multivariado, la diarrea permaneció asociada con el sexo femenino 
(odds ajustadas: 2,02, IC del 95%: 1,10-3,73), edad avanzada (23). Por el 
contrario, Sorto y col, en su estudio determinó que no había diferencias 
estadísticamente significativas entre el sexo femenino y masculino, siendo este 
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último el de mayor proporción (52,1%) y su distribución en relación a la edad, su 
promedio fue de 35 años con un rango entre 18 y 67 años (35).   
 
2.2.2 Estatus Clínico del Paciente con VIH. En un caso confirmado o de 
reporte de infección por VIH se debe conocer el resultado de laboratorio y 
alguno de los 4 escenarios de la infección; donde se esté al tanto del conteo o 
los porcentajes de Linfocitos T CD4 y la presencia de condiciones que definen 
sida. 
 
Sistema de Clasificación VIH, CDC 2008 
 
Estadio Clínico A 
1. Infección asintomática. 
2. Linfadenopatía generalizada persistente. 
3. Infección Aguda (Primaria). 
 
Estadio Clínico B 
Sintomático condiciones no A no B 
1. Angiomatosis bacilar. 
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2. Candidiasis vulvovaginal persistente más de un 1 mes, con pobre 
respuesta al tratamiento. 
3. Candidiasis orofaríngea. 
4. Displasia cervical o carcinoma in situ. 
5. Síntomas constitucionales: fiebre (38,5°C) o diarrea mayor de 1 mes. 
 
Estadio Clínico C 
Condiciones clínicas que definen SIDA 
1. Candidiasis esofágica, traqueal, bronquial o pulmonar. 
2. Cáncer Cervical Invasivo. 
3. Coccidiodomicosis, extrapulmonar. 
4. Cryptococosis, extrapulmonar. 
5. Cryptosporidiosis con diarrea mayor de un (1) mes.. 
6. Retinitis por Citomegalovirus o infección por Citomegalovirus en bazo, 
hígado o nódulos linfáticos. 
7. Ulceras muco-cutáneas de un (1) mes o más de duración, bronquitis 
neumonitis o esofagitis por Herpes simplex. 
8. Histoplasmosis extrapulmonar o diseminada. 
9. Isosporiasis con diarrea mayor de un (1) mes 
10. Neumonía por Pneumocystis jirovecii. 
11. Neumonía bacteriana recurrente (más de dos episodios en un año). 
12. Tuberculosis pulmonar o extrapulmonar. 
13.  Infecciones por Mycobacterium avium o kansasii extrapulmonar o 
diseminada. 
14. Nocardiosis. 
15. Toxoplasmosis del S.N.C. 
16. Salmonelosis recurrente o diseminada. 
17. Strongiloidiasis extraintestinal. 
18. Leucoencefalopatía multifocal progresiva. 
19. Sarcoma de Kaposi. 
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20. Linfoma primario del S.N.C, linfoma inmunoblastico o linfoma de Burkitt. 
21. Síndrome de desgaste (35). 
 
Carga viral y Diarrea: Diversos estudios han confirmado descensos 
importantes de la población de CD4+ en la lámina propia de la mucosa 
intestinal. Muchos de estos CD4 son, además, células memoria. Al mismo 
tiempo se ha detectado el VIH por diversas técnicas (ADN, ARN, Ag P24) en la 
mucosa intestinal. Además, las células de las membranas mucosas comparten 
con los ganglios linfáticos la característica de producir grandes cantidades de 
citocinas proinflamatorias que potencian la transcripción del VIH (42). 
 
En la población infectada por el VIH, las infecciones intestinales comparten 
como factor de riesgo los linfocitos CD4 inferiores a 50/ul en donde su 
presentación clínica acarrea mayor morbimortalidad. La cifra del linfocitos CD4+ 
puede sugerir algunas etiologías, como Cryptosporidium parvum, 
Microsporidium, Cyclospora, CMV o Mycobacterium avium-intracelulare, que 
afectan casi siempre a pacientes con menos de 100 linfocitos CD4+/mm3. 
Estos parásitos pueden eliminarse intermitentemente y en bajo número, por lo 
que es fundamental la repetición de los exámenes de heces (43). 
 
Shimelis  et al en su estudio documenta que la infección parasitaria intestinal 
oportunista y no oportunista fue más frecuente en pacientes con un recuento de 
CD4 <200 / mm3 (OR = 9,5; IC del 95%: 4,64-19,47) en comparación con 
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pacientes con recuentos de CD4> = 500 células / mm3. Resultados similares 
reporta Kumar en su estudio, donde la tasa de aislamiento de patógenos que 
causan diarrea en individuos VIH seropositivos fue mayor en aquellos con 
recuentos de CD4 inferiores a 200 células / μl en comparación con las personas 
seropositivas al VIH con recuentos de CD4 superiores a 200 células/μl. 
Adicionalmente, la tasa de aislamiento fue significativamente mayor para C. 
parvum, I. belli, C. difficile y C. albicans solamente (Valor P <0,05) en pacientes 
con CD4 <200 células/μl (32). 
 
Botero y cols, en su estudio en Medellín destacan en sus resultados del 
recuento de LT CD4+ y las cargas virales de los pacientes positivos para 
microsporidiosis intestinal se encontró que los   pacientes con E. bieneusi 
presentaban diarrea, tenían un recuento de LTCD4+ menor de 100 células/μl y 
una carga viral mayor de 100.000 copias, resultados que están de acuerdo con 
lo reportado por diferentes autores con respecto a la asociación entre el 
proceso diarreico y la disminución de LTCD4+ y el aumento de la carga viral 
(17).  
 
Los dos parámetros paraclínicos más importantes para el seguimiento del 
paciente que recibe antirretrovirales son la carga viral y el recuento de CD4. El 
recuento de linfocitos CD4+ absolutos y su porcentaje, es el principal indicador 
del estado inmunológico del paciente con infección por el VIH. Se utiliza para 
estadificar la infección por el VIH, evaluar la susceptibilidad a infecciones 
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oportunistas, determinar un predictor de progresión de la enfermedad, la 
necesidad de uso de profilaxis y su retiro, para apoyar en la indicación de 
tratamiento ARV y para evaluar la respuesta inmunológica del paciente.  (35). 
 
La cuantificación del RNA del VIH en plasma (carga viral), es el indicador más 
importante de respuesta al tratamiento ARV. El objetivo de la supresión de la 
carga viral (CV) es conseguir cifras inferiores de 20- 50 copias/mL, ya que por 
debajo de ellas, no se seleccionan mutaciones de resistencia y la duración de la 
respuesta virológica es mucho mayor que con cifras comprendidas entre 50 y 
500 copias/mL  (35). 
 
Para el inicio o cambio de terapia ARV, debe solicitarse la cuantificación de la 
carga viral (CV basal), que deberá ser evaluada a las 4 semanas después del 
inicio, máximo 8 semanas; a fin de determinar la respuesta al tratamiento (35). 
 
En pacientes estables con tratamiento ARV y con carga viral (CV) no-
detectable, el control de la CV puede realizarse cada 6 meses, de acuerdo a su 
condición clínica. En pacientes estables con supresión virológica efectiva cuya 
terapia ARV ha sido modificada por toxicidad o simplificación, debe 
cuantificarse la CV a las 4-8 semanas y de persistir estable cada 6 meses.  
 
Pacientes con mejor respuesta virológica y/o inmunológica tienen menor riesgo 
de progresión a sida. La carga viral y el CD4 también han mostrado asociación 
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con calidad de vida: los pacientes con adecuada respuesta virológica y/o 
inmunológica tienen mejor calidad de vida (35). 
 
Diferentes medidas virológicas se correlacionan con progresión a sida o muerte: 
la magnitud de la caída de la carga viral en las primeras 24 semanas, el nadir 
después de la caída, y el tiempo de duración de la respuesta virológica (44). Por 
eso, el alcanzar una carga viral baja y que esa carga viral permanezca baja son 
metas comúnmente usadas en la práctica cotidiana y en ensayos clínicos con 
medicamentos.  
 
El control virológico tiene una asociación presuntivamente causal con la 
reconstitución inmunológica, según en estudio de cohorte que mostró una 
relación dosis-respuesta entre la caída de la carga viral y la recuperación de 
linfocitos CD4 (45). La respuesta inmunológica se observa aun en pacientes sin 
supresión virológica completa, cuando los niveles de supresión están por lo 
menos 0.5 – 1 log por debajo del valor de carga viral de inicio (46). 
 
Antiretrovirales y Diarrea: Si bien la diarrea es un efecto adverso de la terapia 
antirretroviral, los inhibidores de la proteasa parecen estar más fuertemente 
asociadas con la diarrea. En modelos de ratón, inhibidores de proteasa e 
inhibidores de la transcriptasa inversa aumentan la secreción de agua y 
electrolitos en el intestino in vivo. Rufo y sus cols demostraron las 
concentraciones elevadas de sodio y cloruro en las heces de pacientes con VIH 
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que tomaban nelfinavir y que tenían diarrea secretora. Wu y Cols investigó el 
mecanismo por el cual la proteasa causan diarrea y encontraron que el 
Lopinavir y el Ritonavir (notablemente no amprenavir) inducen disfunción del 
reticulo endoplasmático en las células epiteliales intestinales. Cuando se 
expusieron a inhibidores de proteasa, se encontró que las células disminuyeron 
la actividad de la fosfatasa alcalina (47).  
 
Estudios observacionales sugieren que la diarrea crónica se asocia con un 
aumento de la mortalidad en pacientes con SIDA, incluso después del inicio del 
tratamiento antirretroviral (ART). Algunos han informado de la mala absorción 
de medicamentos antimicrobianos en pacientes con diarrea y sugieren que el 
aumento de la mortalidad en pacientes con diarrea por SIDA puede estar 
relacionados con la malabsorción de fármacos antirretrovirales (48). Las bajas 
concentraciones plasmáticas de algunos fármacos antirretrovirales 
condicionaban el fracaso del tratamiento (27); al respecto se ha demostrado 
que las diarreas en los pacientes con VIH no afectan la concentración de los 









3. MATERIALES Y MÉTODOS 
 
3.1 TIPO DE INVESTIGACIÓN 
 
Estudio descriptivo transversal y retrospectivo, diseñado bajo los fundamentos 
del paradigma cuantitativo, el cual consta de revisión y toma de información de 
historias clínicas  con el objetivo de describir el perfil clínico, microbiológico y 
parasicológico de los pacientes con diarrea y VIH/sida y sus factores asociados. 
Hospital General de Barranquilla, periodo  junio a diciembre  de 2017. 
 
3.2 POBLACIÓN Y MUESTRA 
 
La población está compuesta por pacientes con VIH, consultantes por episodios 
de diarrea al servicio de urgencias del Hospital General de Barranquilla, en el 
periodo junio a diciembre  de 2017. No se realizó muestreo por tratarse de 
muestra por conveniencia (criterios de inclusión).  
 
3.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
 
3.3.1. Criterios inclusión 
 Pacientes mayores de 18 años.  
 Pacientes con diagnóstico confirmado VIH (resultado reactivo por serología 




 Pacientes que cursan con la emisión de heces de consistencia disminuida, 
asociado a un aumento en la frecuencia y el volumen habitual de las 
deposiciones, que tenga cuadro agudo o crónico de diarrea. 
 Pacientes en los que se realizó aislamiento microbiológico y/o parasitario 
realizado en la atención inicial de urgencias a través de un coproanalisis 
más coloración de Ziehl-Neelsen y tinción de Lugol. 
 
3.3.2 Criterios exclusión 
 Pacientes con enfermedad renal, oncológicos, colon irritable, embarazada, 
mental. 
 Pacientes que tengan el antecedente de haber recibido antiparasitarios con 
tres meses de anticipación al estudio de investigación. 
 Datos incompletos en historia clínica. 
 
3.4 PROCEDIMIENTOS GENERALES DE LA INVESTIGACIÓN 
 
Durante el periodo de recolección de la información, se realizó revisión 
sistematizada de registros de historias clínicas de pacientes que cumplían los 
criterios de inclusión, los datos se compilaron en formulario de recolección de la 
información, el cual fue validado por especialista en infectologia del Hospital 





3.5 TÉCNICAS DE RECOLECCIÓN Y ANÁLISIS DE DATOS 
 
Se realizó revisión de formularios de recolección de la información 
diligenciados; posteriormente los datos se procesaron en programa Epi-Info 7.0 
versión en español; se valoraron parámetros estadísticos descriptivos, 
distribución de frecuencias absolutas y relativas; para variables cuantitativas 
media estadística, con medidas de variación, los resultados se presentan en 




















Se identificaron un total de 116 pacientes con cumplimiento de criterios de 
selección, de estos se identificaron microorganismos en 57 (49.1%), de los 
cuales se excluyeron 7 por datos incompletos en historia clínica, por lo que se 
presentan los resultados en una muestra total de 50 pacientes.  
 
Tabla 1. Distribución de acuerdo al sexo. 
 
SEXO (No) (%) 
Masculino 36 72% 
Femenino 14 28% 
TOTAL 50 100% 
Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
 







Fuente: Tabla 1. 
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En el sexo masculino se observó la mayor prevalencia en la muestra estudiada, 
con el 72%. 
 
Tabla 2. Distribución de acuerdo a la edad. 
EDAD (No) (%) 
18 - 30 años 15 30% 
31 – 45 años 24 48% 
46 – 60 años 10 20% 
> 60 años 1 2% 
TOTAL 50 100% 
Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
. 
Figura 2. Distribución de acuerdo a la edad. 
















18 - 30 años 31 – 45 años 46 – 60 años > 60 años
 
Fuente: Tabla 2. 
Media edad: 36.8 ± 10.3 años. 
 
La distribución de acuerdo a la edad, muestra que los pacientes entre 31 a 45 
años fueron los más involucrados en el estudio con un 48%. 
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Bajo 41 82% 
Medio 9 18% 
Alto 0 0 % 
TOTAL 50 100% 
Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
 











Fuente: Tabla 3. 
 
Según el nivel socioeconómico (DANE), en la muestra estudiada se incluyeron 
un total de 82% de pacientes nivel bajo, 18% nivel medio y no se observaron 





Tabla 4. Distribución de acuerdo a tiempo de diagnóstico. 
TIEMPO Dx (No) (%) 
≤ 5 años 27 54% 
5 – 10 años 21 42% 
> 10 años 2 4% 
TOTAL 50 100% 
Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
 
















≤ 5 años 5 – 10 años > 10 años
 
Fuente: Tabla 4. 
 
Media tiempo de diagnóstico: 5.6 ± 2.7 años. 
 
La distribución de tiempo de diagnóstico, evidenció que el 54% de los pacientes 





Tabla 5. Distribución de acuerdo a IMC. 
 
IMC (No) (%) 
< 18.5 kg/m2 1 2% 
18.5 – 24.9 kg/m2 32 64% 
25.0 – 29.9 kg/m2 12 24% 
> 30.0 kg/m2 5 10% 
TOTAL 50 100% 
Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
. 


















< 18.5 kg/m2 18.5 – 24.9 kg/m2 25.0 – 29.9 kg/m2 > 30.0 kg/m2
 
Fuente: Tabla 5. 
 
La distribución del IMC al ingreso al servicio de urgencias, evidenció que el 64% 
de los pacientes estaban con entre los 18.5 a 24.9 kg/m2.   
 




Tabla 6. Distribución de acuerdo a estadío clínico. 
 
ESTADÍO CLINICO No % 
Estadío A1 4 8% 
Estadío A2 14 28% 
Estadío A3 3 6% 
Estadío B1 2 4% 
Estadío B2 15 30% 
Estadío B3 1 2% 
Estadío C1 0 0% 
Estadío C2 8 16% 
Estadío C3 3 6% 
TOTAL 50 100% 
Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
 



















Estadío A1 Estadío A2 Estadío A3 Estadío B1 Estadío B2 Estadío B3 Estadío C1 Estadío C2 Estadío C3
 
Fuente: Tabla 6. 
La distribución de acuerdo al estadio clínico de la enfermedad, mostró que el 
30% se encontraban en estadío B2 siendo el de mayor frecuencia, le sigue el 
estadío A2 28%%, C2 16%, A1 8%, A3 y C3 6%, B1 45, B3 2% y ningún caso 
en estadío C1. 
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Tabla 7. Distribución de acuerdo a carga viral. 
 
CARGA VIRAL (No) (%) 
No detectable 11 22% 
< 10.000  copias/mL 15 30% 
10.000 – 100.000 copias/mL 10 20% 
> 100.000 copias/mL 14 28% 
TOTAL 50 100% 
Fuente: Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
 

















No detectable < 10.000  copias/mL 10.000 – 100.000 copias/mL > 100.000 copias/mL
 
Fuente: Tabla 7. 
 
La distribución de acuerdo a la carga viral, se observó que en el 30% 
presentaba < 10.000 copias/mL, el 28% > 100.000 copias/mL, el 22% no fue 






Tabla 8. Distribución de acuerdo a CD4. 
CD4 No % 
< 200 cel/mm³ 7 14% 
200 - 499 cel/mm³ 37 74% 
≥ 500 cel/mm³ 6 12% 
TOTAL 50 100% 
Fuente: Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
 
















< 200 cel/mm³ 200 - 499 cel/mm³ ≥ 500 cel/mm³
 
Fuente: Tabla 8. 
 
Media: 171.8 ± 141.0 cel/mm³. 
 
La distribución de acuerdo a niveles de CD4, evidenció que el 74% presentaron 






Tabla 9. Distribución de acuerdo a tipo de tratamiento antirretroviral (TARV). 
 
TARV No % 
IP 40 80% 
ITRN 50 100% 
ITRNN 10 20% 
TOTAL 50 100% 
Fuente: Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
IP: Inhibidores de la proteasa  
ITRN: Inhibidores Análogos Nucleosidos de la Transcriptasa Inversa 
ITRNN: Inhibidores Análogos No-Nucleosidos de la Transcriptasa Inversa 
 


















Fuente: Tabla 9. 
Al momento de la realización del estudio, el 100% de los pacientes incluían 
dentro de su esquema terapéutico un Inhibidor Análogo Nucleosido de la 
Transcriptasa Inversa, el 80% Inhibidores de la proteasa (Lopinavir/Ritonavir) y 
el 20% Inhibidores Análogos No-Nucleosidos de la Transcriptasa Inversa. 
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Tabla 10. Distribución de acuerdo a especie de microorganismo. 
MICROORGANISMOS No % 
Cryptosporidium spp 17 34% 
Blastocystis hominis 15 30% 
Isospora belli 7 14% 
Strongyloides stercoralis 5 10% 
Giardia lamblia 5 10% 
Levaduras 4 8% 
Entamoeba coli 3 6% 
Entamoeba histolytica 2 4% 
Tricomonas hominis 1 2% 
Fuente: Fuente: Historias clínicas Hospital General de Barranquilla. 
 




























Fuente: Tabla 10. 
 
43 (86%) pacientes tenían un único agente, 5 (10%) dos agentes, y 2 (4%) tres 
agentes; identificándose 9 agentes diferentes. Los agentes más frecuentemente 
identificados fueron Cryptosporidium spp. (34%), Blastocystis hominis (30%),  
Isospora belli (14%), Strongyloides stercoralis (10%), Giardia lamblia (10%), 
Levaduras (8%), Entamoeba coli (6%), Entamoeba histolytica (4%), Tricomonas 





En el periodo e institución en estudio, se identificaron un total de 57 pacientes  
VIH positivos con diarrea en los cuales se logro aislamiento de microorganismo; 
por aplicación de criterios quedo una muestra de 50 pacientes. Con respecto  a 
las características sociodemográficas se observó que el comportamiento del 
sexo y la edad no difiere de lo descrito por ONUSIDA (6) recientemente donde 
el sexo masculino muestra la mayor prevalencia, tal como se describe en esta 
serie con un  72%; es importante anotar que Chincha et al (23) ha descrito al 
sexo femenino como factor de riesgo asociado para cuadros de diarrea (OR= 
2.02 IC 1.10-3.73); así mismo la edad evidenció mayor prevalencia en adultos 
entre los 31 a 45 años con el 48% y una media de 36.8 ± 10.3 años; el estudio 
de Sorto y cols (16) reportó en su estudio una media de 35 ± 9.3 años. Por otra 
parte el nivel socioeconómico (DANE) de la muestra evidenció que el 82% 
pertenecen a nivel socioeconómico bajo, explicado esto por la institución donde 
se realizó esta investigación, cuyos servicios y acceso esta dirigido a la 
población menos favorecida. 
 
El tiempo medio de diagnóstico es similar al descrito por  Sánchez et al (27) 
quien reporta una media de 5.9 ± 2.4 años frente a los 5.6 ± 2.7 años. El IMC 
medio fue de 23.6 ± 3.5 kg/m2, donde el 64% estaban entre 18.5 a 24.9 kg/m2, 
sin diferencias significativas con lo reportado por Sorto y cols (16) quien reporta 
frecuencia del 57,6%, con una media de 23.9 ± 3.2 kg/m2. 
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En cuanto al estadio clínico de la enfermedad, el Estadio B2 fue el más 
frecuente con el 30%; la carga viral al momento del estudio evidenció que en el 
28% > 100.000 copias/mL, para los niveles de CD4 la media fue de 171.8 ± 
141.0 cel/mm³ donde el 74%  presentaron niveles entre 200 a 499 cel/mm³, 
similar a lo reportado por Sorto y cols (16) (125  ± 128.8 cel/mm); cabe anotar 
que Botero (17) y Fernández (20) entre otros autores describen asociación 
directa entre  el proceso diarreico y la disminución de LTCD4+ y el aumento de 
la carga viral; así mismo Kuman reporta que la tasa de aislamiento de 
patógenos que causan diarrea en individuos VIH seropositivos fue mayor en 
aquellos con recuentos de CD4 inferiores a 200 células/μl en comparación con 
las personas seropositivas al VIH con recuentos de CD4 superiores a 200 
células/μl. Adicionalmente, la tasa de aislamiento fue significativamente mayor 
para C. parvum, I. belli, C. difficile y C. albicans solamente (Valor P <0,05) en 
pacientes con CD4 <200 células/μl (32). Shimelis et al (33) en su estudio 
documenta que la infección parasitaria intestinal oportunista y no oportunista fue 
más frecuente en pacientes con un recuento de CD4 <200 / mm3 (OR = 9,5; IC 
del 95%: 4,64-19,47) en comparación con pacientes con recuentos de CD4> = 
500 células / mm3. 
 
Se analizaron los diferentes esquemas de tratamiento, donde en el 100% de los 
pacientes tenían dentro de su esquema un Inhibidor Análogo Nucleosido de la 
Transcriptasa Inversa, el 80% un Inhibidores de la Proteasa 
(Lopinavir/Ritonavir) y el 20% un Inhibidor Análogo No-Nucleosido de la 
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Transcriptasa Inversa; Shimelis et al (33)  refiere una distribución porcentual 
similar para la utilización de estos tres grupos de medicamentos; Gurumurthy y 
cols (47) han descrito una fuerte asociación entre la diarrea y los inhibidores de 
la proteasa, explicado porque estos inducen disfunción del retículo 
endoplasmático en las células epiteliales intestinales. 
 
Se aislaron microorganismos en el 49.1%, menor en 10 puntos porcentuales a 
la descrita por Florez y cols en Bogota (21), sin embargo es mayor a la descrita 
por Silva y cols (22) en Brasil (27%); los agentes más frecuentemente 
identificados fueron Cryptosporidium spp. (34%), Blastocystis hominis (30%),  
Isospora belli (14%), Strongyloides stercoralis (10%), Giardia lamblia (10%), 
Levaduras (8%), Entamoeba coli (6%), Entamoeba histolytica 4%, Tricomonas 
hominis 2%; estudios en América Latina, han reportado que la parasitosis mas 
frecuente es la Cryptosporidiasis (18.9%), seguida por isosporidiasis (10.6%), 
giardiasis (8.3%) y strongyloidiasis (6.9%) (23).  
 
Se sabe que la Cryptosporidium patógeno oportunista puede generar afectación 
crónica e incluso la muerte del paciente VIH positivo (27); reportándose mayor 
incidencia de esta parasitosis en invierno; cabe anotar que los inhibidores de la 
proteasa, como ritonavir, indinavir, y saquinavir además de inhibir la replicación 
del VIH poseen actividad contra Cryptosporidium. Para la Blastocystis hominis 
el segundo patógeno en frecuencia en esta serie es un protozoo cuya 
capacidad patogénica es controversial, se ha descrito prevalencias desde el 32-
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46% (22-23), la mayor prevalencia se ha observado asociada a conteo de CD4 
(16). La prevalencia de infección por Isospora belli es similar a la descrita en 
Brasil por Silva (22) y otros estudios en América. Strongyloides stercoralis 
alcanzó el 10% similar a la descrita por Sorto y cols (16); Giardia lamblia (10%), 
similar a lo descrito por Florez (21), este es uno de los patógenos más 
importantes productores de diarrea en pacientes infectados por VIH, sin 
embargo su severidad no difiere de la población no VIH, a pesar que  estos 
tienen una respuesta inmunológica reducida a la infección; por último mencionar 
que las frecuencias de Entamoeba coli, Entamoeba histolytica, Tricomonas 
















6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
Se concluye que en pacientes VIH positivos con cuadro de diarrea que 
consultaron el Hospital General de Barranquilla en el periodo junio a diciembre 
de 2017, se logró identificar el microorganismo causal en el 49.1%; de estos el 
mas frecuente fue el Cryptosporidium spp. con el 34%, seguido de Blastocystis 
hominis 30%,  Isospora belli 14%, Strongyloides stercoralis 10%, Giardia 
lamblia 10%, Levaduras 8%, Entamoeba coli 6%, Entamoeba histolytica 4%, 
Tricomonas hominis 2%.  En 86% de los pacientes se aisló un único agente, en 
el 10% dos agentes y en el 4% restantes tres agentes, identificándose 9 
agentes diferentes. 
 
Se recomienda la realización de estudios prospectivos con una mayor muestra, 
con el fin de poder estudiar la asociación estadística con los diferentes factores 
descritos en la literatura, de la misma manera la revisión e implementación de 
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Anexo A. Formulario de recolección de la información. 
 
PERFIL CLÍNICO, MICROBIOLÓGICO Y PARASITOLÓGICO DE LOS 
PACIENTES CON DIARREA Y VIH/SIDA Y SUS FACTORES ASOCIADOS.  




Formulario No______                              Fecha recolección_________________ 
Sexo_______________   Edad________   Nivel socioeconómico___________ 
Tiempo de diagnóstico___________________IMC_______________________ 
Estadio clínico_______________________________Carga viral: ___________ 









Responsable: _____________________________________    
